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Гепатит А вируси (HAV) бутун дунё 
бўйлаб кенг тарқалган юқумли касал-
ликлардан бири бўлиб, ўткир вирусли 
гепатитнинг асосий сабабчиси ҳисо-
бланади [1]. HAV кўпинча енгил кўри-
нишда касалликни келтириб чиқар-
са-да, баъзи ноёб ҳолларда инфекция 
ўткир жигар етишмовчилигига олиб 
келиб, охир-оқибат ўлим билан туга-
ши мумкин [2]. Вакцинация орқали 
касалликнинг олдини олиш мумкин 
бўлса-да [3], HAV инфекцияси билан 
боғлиқ йиллик тахминий касалланиш 
ҳолатлари 150 миллиондан ошади, 
шунингдек, 2019 йилда бу инфекция 
билан боғлиқ ўлим ҳолатлари 39 000 
дан кўпроқни ташкил этган. Жаҳон 
соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) 
маълумотларига кўра, гепатит А ви-
руси 2015 йилда 11 000 та, 2016 йилда 
эса 7 314 та ўлим ҳолатига сабаб бўл-
ган, бу эса мос равишда ўша йиллар-
да вирусли гепатитдан келиб чиққан 
ўлим ҳолатларининг 0,8% ва 0,5% ни 

ташкил этади. Гепатит А бутун дунё 
бўйлаб спорадик ҳолларда ва эпиде-
миялар шаклида пайдо бўлиб, цикл-
ли равишда такрорланишга мойил-
лик кўрсатади. Касалланишнинг катта 
қисми санитар ҳолати яхши эмаслиги 
устунлик қилган ва касаллик асосан 
ёш болаларда клиник симптомлар-
сиз кечадиган паст ва ўрта даражада 
ривожланган мамлакатларга тўғри 
келади. Юқори даромадли мамлакат-
ларда касаллик билан кўпинча кат-
талар касалланади, бундан ташқари, 
эпидемиялар халқаро саёҳатчилар ва 
маълум бир хавф гуруҳлари орасида 
қайд этилади. 

Гепатит А вируси (HAV) – Pіcor
naviridae оиласига мансуб, қобиқсиз, 
бир занжирли РНК тутувчи вирус бў-
либ, ўткир юқумли жараённи келти-
риб чиқаради [1]. Юқиш йўли асосан 
фекал-орал йўл орқали, кўп ҳолатлар-
да, паст даражадаги санитария, озиқ-
овқат ёки сувнинг ифлосланиши каби 
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омиллар билан боғлиқ бўлган риво-
жланаётган мамлакатларда эндемик 
ҳисобланади. Гепатит А вируси билан 
ифлосланган озиқ-овқат ёки сув хавза-
лари сезиларли даражада йирик эпи-
демияларга сабаб бўлиши мумкин. 
Шу каби катта авж олиш ҳолатлари-
дан бири 1988 йили Шанхай шаҳрида 
содир бўлган бўлиб, тахминан 300 000 
кишини қамраб олган. Гепатит А нинг 
ўртача инкубация даври тахминан ўр-
тача 30 кунни ташкил этади ва ўткир 
жараённинг клиник кўринишлари бе-
мор ёшига боғлиқ ҳолда фарқ қилади 
[2]. 

HAV нинг 6 та генотипи фарқла-
нади; (I, II и III) ушбу учта геноти-
пи одамларни зарарлайди, IV, V ва 
VI маймунларда касаллик келтириб 
чиқаради. I, II и III генотиплари етти-
та подтипларга бўлинади (IA, IB, IC, 
IIA, IIB, IIIA и IIIB). Бутун дунё бўйи-
ча IA генотипи кўп ҳолатларда реги-
страция қилинади, кейинги ўринда 
III генотипи туради, ўз ўрнида II гено-
типи жуда кам ҳолатларда регистра-
ция бўлади. Вирусли Гепатит А типик 
ҳолатда кечганда унинг клиник кўри-
нишлари бемор ёшига қараб фарқ 
қилади. 6 ёшгача бўлган болаларда 
тахминан 70% ҳолатларда касаллик 
клиник симптомларсиз кечса, катта-
лардаги беморларнинг тахминан 70% 
да сариқлик ва аминотрансфераза да-
ражасини сезиларли даражада оши-
ши кузатилади. Катталардаги гепатит 
А инфекцияси кўпинча тўсатдан бо-
шланган иситма, безовталик, кўнгил 
айниши ёки қусиш, қорин оғриғи, 
сийдик рангининг тўқлашиши ва 
тери ҳамда кўз склерасининг сарғай-
иши билан намоён бўлади. Бундан 
ташқари, жахон адабиётларида кекса 
ёш гуруҳларида гепатомегалия [18, 22, 

23], спленомегалия [18, 19, 23] ва ўт-
кир буйрак шикастланиши [5] кўпроқ 
учраши мумкинлиги аниқ келтириб 
ўтилган. Асоратсиз ҳолларда тикла-
ниш даври 4–10 ҳафтани ташкил эт-
ган, ўткир жигар етишмовчилиги ҳо-
латида эса 16 ҳафтагача чўзилган [11], 
шунингдек, шифохонада узоқ муддат 
ётиш талаб қилинган [22].

HAV билан чақирилган ўткир ви-
русли гепатит билан касалланган 
ёшлар орасида ўлим ҳолатлари қайд 
этилган [11, 35], шунингдек, касаллик 
авж олган вақтларда ҳам ўлим ҳолат-
лари кузатилган [4, 10]. HAV билан 
боғлиқ ACLF (ўткир-сурункали жи-
гар етишмовчилиги) ҳам юқори ўлим 
кўрсаткичи билан боғлиқ экани маъ-
лум қилинган [17]. Гепатит А виру-
сининг (HAV) атипик кўринишлари 
асосан холестаз, рецидив ва ремит-
тирловчи инфекциялар, шунингдек, 
сурункали аутоиммун гепатит каби 
аутоиммун жараёнларни ўз ичига 
олади [5]. Бироқ, тери қичишиши 
билан тошмалар тошиши, диарея ва 
артралгия каби клиник симптомлар 
тўғрисидаги маълумотлар жахон ада-
биётларида жуда кам келтирилган. 

4 ҳафталик бошланғич инкубация 
даври кўпинча ўзига хос бўлмаган 
продромал фаза билан бирга келади, 
бу даврда инфекцияланган одам бир 
неча кун давомида гриппга ўхшаш 
аломатлар ва ошқозон-ичак тракти-
нинг бузилишини бошдан кечири-
ши мумкин. Кейинги, иктерик фаза 
зардоб аминотрансферазаларининг 
фаоллиги ошиши билан сариқлик 
ва жигар ситолизи билан белгилана-
ди. Клиник кўриниш қон зардоби-
да билирубин ва аминотрансфераза 
даражасининг кўтарилиши билан 
тавсифланади, ундан олдин иситма, 
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безовталик, анорекция, кўнгил айни-
ши, қорин бўшлиғида ноқулайлик, 
сийдик рангининг тўқлашиши ва са-
риқлик каби енгил аломатлар пайдо 
бўлиши мумкин [5]. Касаллик одатда 
2 ойдан ортиқ давом этмайди ва >99% 
ҳолларда тўлиқ тузалиш билан якун-
ланади. Шу билан бирга, беморлар-
нинг 3% -20% ва 0,015-0,15% да узоқ 
муддатли ёки такрорий симптомлар 
ва ўткир жигар етишмовчилиги ку-
затилиши мумкин [3]. Шунга кўра, 
инфекциянинг беш хил тури ажрати-
лади: а) асимптоматик (асосан бола-
ларда); б) симптоматик; в) такрорий; 
г) холестатик гепатит ва д) фулминант 
гепатит (асосан, сурункали жигар ка-
салликлари билан оғриган беморлар-
да).

Гепатит А бир неча атипик кўри-
нишга эга бўлиб, жумладан, такро-
рий гепатит, холестатик гепатит ва 
жигардан ташқари кўринишлари 
айнан шу турига хосдир [18, 19, 20]. 
Қайталанувчи гепатит одатда ўткир 
вирусли гепатитдан 4-15 ҳафта ўтгач 
содир бўлади. Гепатит А нинг такро-
рий босқичида бирламчи зарарла-
нишга қараганда анча енгил клиник 
белгилар кузатилади [21, 22]. Шу би-
лан бирга, беморларда гепатит А бир 
неча марта такрорланиши мумкин. 
Гепатит А нинг фулминант шакли 1% 
дан кам ҳолларда учрайди. 

Бошқа гепатит вирусларидан 
фарқли ўлароқ, HAV сурункали жа-
раённи келтириб чиқармайди. Ўткир 
гепатит А нинг жигардан ташқари 
намоён бўлиши камдан-кам учрайди, 
лекин Гийена-Барре синдроми каби 
неврологик симптомларни, тошма-
лар, панкреатит, артрит, миокардит, 
буйракнинг ўткир шикастланиши ва 
гемолиз ҳамда криоглобулинемия 

каби гематологик аномалияларни ўз 
ичига олиши мумкин. Гепатит А ви-
русини ташхислашда лабораторияда 
клиник намуна сифатида қон, ахлат, 
ўт суюқлиги, жигар биопсияси ва қон 
зардобидан фойдаланилади. 

2017 йилда Сан-Диего округида 
рўй берган касалликни кенг тарқа-
лиши гепатит А ҳолатларини тезда 
аниқлаш ва беморларга ўз вақтида 
ёрдам кўрсатишнинг муҳимлигини 
кўрсатади [6, 21]. Ҳозирги вақтда HAV 
инфекцияларини ташхислаш учун 
«олтин стандарт» бу — HAV га қарши 
IgM антителоларини аниқлаш ҳисо-
бланади. HAV га хос IgM антитела-
лари одатда касалликнинг дастлабки 
босқичида аниқланади ва юқумлилик 
давридан сўнг олти ойгача сақлани-
ши мумкин. IgG антителолари эса 
кўп йиллар давомида сақланиб, ўт-
ган инфекция ёки вакцинация ҳақида 
маълумот беради. Бироқ, серологик 
тестлаш паст прогностик қийматга 
эга бўлиб, ҳар доим ҳам яқинда юқти-
рилган инфекцияни аниқлаш учун 
мос келмайди [11].

Молекуляр таҳлиллар серология 
натижаларини тўлдириш ёки тас-
диқлаш учун ишлатилиши мумкин, 
чунки вирусли РНК ни гепатит билан 
касалланган беморларда жигар фер-
ментлари даражаси энг юқори нуқта-
га етгунга қадар 17 кун олдин ва 79 
кунгача кейин аниқлаш мумкинлиги 
ҳақида хабарлар мавжуд [19].

Иммунофермент таҳлил (ИФА) 
антителаларни фарқлаш учун қўлла-
нилади. Шунингдек, антителаларни 
аниқлаш учун иммунохроматогра-
фик технологияларга асосланган тез-
кор тестлар ҳам ишлатилиши мум-
кин. Антигенларни идентификация 
қилиш учун ПЗР ва нуклеин кислота-
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ларни гибридизация қилиш таҳлил-
лари қўлланилади. Бундан ташқари, 
HAV ни анъанавий тестлаш anti-HAV 
IgM га серопозитивликка асосланган. 
Аммо тадқиқотлар шуни кўрсата-
дики, 10–30% беморларда антитело-
ларнинг паст титрлари ва уларнинг 
ўткир инфекциядан сўнг бир неча ой 
давомида сақланиб қолишига кўра 
серология орқали ташхис қўйиб бўл-
майди. Канадалик бир қатор олимлар 
Роберт А. Козак 1., Кэндис Разерфорд 
ва ҳаммуаллифлари реал вақт ре-
жимидаги ПЗР (ОТ-ПЗР) таҳлилини 
ишлаб чиққан, гепатит А вирусининг 
(HAV) 5′-трансляция қилинмайдиган 
ҳудудини (5′-UTR) нишонга олади ва 
HAV нинг бир неча генотипларини 
сийдик ёки нажас намуналаридан 
аниқлай олган. Таҳлил Qiagen Rotor-
Gene ва BD MAX платформаларида 
ишлаш учун оптималлаштирилган 
бўлиб, бу платформалар кўплаб кли-
ник микробиология лабораторияла-
рида қўлланилади. 

Вируснинг РНКси ўткир сероло-
гик маркерлар пайдо бўлишидан 14 
кун олдин аниқланади, шунинг учун 
молекуляр тестлаш симптомсиз ҳо-
латларни аниқлаш имкониятига эга 
бўлиб, контактларни кузатишни ях-
шилаши мумкин. Бундан ташқари, 
аҳоли назорати бўйича тадқиқотлар 
учун намуналарни нажас орқали тек-
шириш усули кам ва ўрта даромадли 
мамлакатлар учун фойдали бўлиши 
мумкин. Серология ва молекуляр те-
стлашни биргаликда қўллаш имкони-
яти ўткир инфекциядан шубҳаланган 
беморларга нисбатан қўлланилиши 
мумкин. Бу ҳолатда, аввал серологик 
скрининг ўтказилиб, серонегатив бе-
морлар кейинчалик ОТ-ПЗР орқали 
тестдан ўтказилиши мумкин, бу эса 

ҳолатларни аниқламай қолдириш 
эҳтимолини камайтирган. Шунин-
гдек, бу усул ўткир гепатитга эга бўл-
маган беморларда ноўрин ижобий 
натижалар сонини камайтиришга 
ёрдам бериши ҳам мумкин бўлган. 
Ноэндемик мамлакатларда HAV 
тарқалиш ҳолатларининг ўсиб бора-
ётганини ҳисобга олсак, ушбу таҳлил 
ҳолатларни аниқлашни яхшилаш 
имкониятига эга бўлиб, жамоат сало-
матлиги нуқтаи назаридан самарали 
жавоб чораларини кўришга ёрдам бе-
ради.

Молекуляр генетик таҳлиллар ви-
рус нуклеин кислоталарини тўғри-
дан-тўғри аниқлайди ва ташхисни 
тўғри қўйиш имкониятини беради 
(масалан, реал вақтда ПЗР), бу эса ин-
фекция тарқалишининг олдини олиш 
учун муҳим ҳисобланади. ELISA, 
ПЗР-секвенирлаш ва филогенетик 
таҳлиллар ёрдамида қон зардобидан 
HAV IgM генетик хилма-хиллигини 
ҳамда HAV генотипларини аниқлаш 
мумкин. 

Гепатит А вирусини ташхислашда, 
донорларда HAV инфекциясининг 
спорадик тусдаги бўлиши, касаллик-
да виремиянинг қисқа давом этиши 
ва HAV нинг сурункали ташувчила-
ри йўқлиги сабабли, HAV РНК сини 
аниқлаш учун скрининг орқали тек-
шириш камдан-кам ҳолларда ўтка-
зилади. Бу эса гепатит А билан ка-
салланишни бошқа йўлларини келиб 
чиқишига сабаб бўлиши мумкин. Ма-
салан қон қуйиш билан боғлиқ гепа-
тит А нинг тарқалиши етарлича баҳо-
ланмаслигига олиб келади. 

Хьюз ва ҳаммуаллифлар 2014 йил-
да қон қуйиш билан боғлиқ гепатит 
А нинг тарқалиши ҳолатини айтиб 
ўтган. Унинг тадқиқотига кўра донор 
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қон топширгандан 20 кун ўтиб гепа-
тит симптомларини сеза бошлаган. 
Плазма олувчи 15 ойлик қизалоқ эса 
қон қуйилгандан 43 кун ўтиб HAV IgM 
антителалари учун ижобий натижа 
кўрсатган. Реципиент қон қуйилган-
дан тахминан икки ҳафта ўтиб енгил 
ноаниқ симптомлар билан касаллан-
ган [38]. Бундан ташқари, Хеттманн ва 
ҳаммуаллифлар 2014 йилда Венгрия-
да қон қуйиш билан боғлиқ гепатит А 
нинг тарқалиши эпидемияси ҳақида 
хабар берган, бу ҳолатда 5 та касал-
ланиш ҳолати қайд этилган. 41 ёшли 
эркак донор, доимий донори бўлган, 
қон топширгандан 18 кун ўтиб HAV 
инфекцияси ҳақида Венгрия Миллий 
қон қуйиш хизматига хабар берган. 
Натижада 6 ёшли бола реципиент, 
унинг бувиси, 65 ёшли яна бир аёл 
реципиент ва касалхонадаги ҳамши-
ра HAV учун ижобий натижа берган 
[21]. 2018 йилда эса Лефевр ва ҳамму-
аллифлар Францияда иммунитети 
пасайган беморда қон қуйиш билан 
боғлиқ гепатит А нинг тарқалиши ин-
фекцияси ҳақида хабар берган [100]. 
Парентерал йўл билан гепатит А юқи-
ши камдан-кам учрайди, аммо вире-
мия даврида юз бериши мумкин [10].

Ушбу келтириб ўтилган маълу-
мотлардан хулоса шуни кўрсатадики, 
гепатит А билан касалланганлар ва 
уни тарқалишини олдини олиш мақ-
садида эрта аниқлаш ҳамда вакцина-
ция даражасини ошириш ва доимий 
қон донорларини иммунизация қи-
лиш HAV билан боғлиқ касалликни 
тарқалиш хавфини шунингдек қон 
қуйиш орқали юқиш хавфини ҳам па-
сайтиришга ёрдам беради.

Вирусли гепатит А эпидемиоло-
гик ҳолатининг тутган ўрни ва ёшга 
боғлиқ бўлган аҳамияти

Ҳар йили гепатит А билан касалла-
нишни миллионлаб ҳолатлари қайд 
этилади, шунингдек бу кўрсатгич ри-
вожланмаган мамлакатларда юқори 
даражани ташкил этади. 1996 йилда 
Қўшма Штатларда гепатит А вакци-
наси бўйича тавсиялар киритилгандан 
бери, гепатит А билан касалланган-
лик ҳақидаги ҳисоботлар 1999 йил-
дан 2011 йилгача аста-секин тахминан 
95% га камайди. Бироқ, олиб борилган 
тадқиқотлар натижасига кўра 2013-
2015 йилларга нисбатан 2016-2018 йил-
ларда гепатит А ҳолатлари 94 фоизга 
ошганини кўрсатди. Бундан ташқари, 
Касалликларни назорат қилиш ва ол-
дини олиш марказларининг (CDC) ҳи-
соботларида 2017, 2018 ва 2019 йиллар-
да мос равишда 3,366, 12,474 ва 18,846 
та ҳолат қайд этилган [12].

Ҳиндистонда (30,39 миллион) ва 
Хитойда (19,37 миллион) гепатит А би-
лан касалланганларнинг мутлақ сони 
2019 йилда дунёдаги гепатит А билан 
касалланишнинг учдан бир қисмини 
(158,94 миллион) ташкил этган. Ушбу 
йилдаги сархисобларга кўра гепатит 
А ҳолатлари энг кўп кўпайган давлат-
лар Қатар (323,67%) ва Афғонистон 
(246,45%) бўлган [25,26].

АҚШда Миллий рўйхатга олишга 
тегишли касалликлар назорати тизи-
ми (NNDSS) маълумотларига кўра, 
гепатит А билан боғлиқ касалхонага 
ётқизиш ҳолатлари 1999 йилда 7,3% 
ни ташкил қилган бўлса, 2011 йилда 
24,5% га ва 2016 йилда 41,6% га ош-
ган [7, 10]. 2016 йилдан буён АҚШда 
вакцинация даврида гепатит А нинг 
одамдан-одамга юқиш йўли мисли 
кўрилмаган тарзда ошганлиги куза-
тилган. 2016 йил 1 июлдан 2020 йил 
25 июлгача бўлган даврда штатлар 
соғлиқни сақлаш департаментлари 
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жамоатчиликка >33 500 та эпидемия 
билан боғлиқ ҳолат, >20 500 та касал-
хонага ётқизиш ва >330 та ўлим ҳола-
ти ҳақида хабар берилган [11].

Охирги 2–3 ўн йилликда мамла-
катлар гепатит А вирусига (HAV) IgG 
га серопозитивлик (иммунитет) ва 
касаллик юққан ёшга асосан юқори, 
ўртача, паст ва жуда паст эндемиклик 
даражаларига таснифланган. Юқори 
эндемиклик – агар ≥90% аҳоли 10 ёш-
гача иммунитетга эга бўлса. Ўртача 
эндемиклик – агар ≥50% аҳоли 15 ёш-
гача иммунитетга эга бўлса. Паст эн-
демиклик – агар ≥50% аҳоли 30 ёшгача 
иммунитетга эга бўлса. Жуда паст эн-
демиклик – агар <50% аҳоли 30 ёшгача 
иммунитетга эга бўлса [17].

Ғарбий мамлакатларда санитария 
ва гигиена шароитларининг яхшила-
ниши натижасида HAV билан касал-
ланиш даражаси болалар орасида ка-
майди. Бироқ, бу камайиш катталар 
орасида HAV га нисбатан сезгирлик-
нинг ортишига олиб келди ва уларда 
касаллик кўпроқ учрайди ҳамда оғир-
роқ кечади. Инфекцияланишнинг 
ўртача ёшидаги ушбу ўзгариш HAV 
инфекциясини Ғарб дунёсида тобора 
муҳим жамоат соғлиғи муаммосига 
айлантирмоқда [19,20].

Касалликка чалинган беморлар-
нинг ёш тақсимоти ва хусусиятлари-
ни тўғри баҳолаш мақсадли профи-
лактика ва даволаш стратегияларини 
ишлаб чиқиш учун жуда муҳимдир. 
HAV эпидемиологияси ёш билан 
чамбарчас боғлиқ: 5 ёшгача бўлган 
болаларнинг кўпчилиги касалликни 
симптомларсиз кечиради, ҳолбуки 
катта ёшдаги болалар ва катталарда 
сариқлик кузатилади. Натижада, ка-
салхонага ётқизишни талаб қилувчи 
беморлар сони катта бўлган сари ор-

тиб боради — 5 ёшгача бўлган бола-
ларда бу кўрсаткич 21% ни ташкил 
қилса, 60 ёшдан катта катталар ораси-
да 53% га етади [16]. Гепатит А эпиде-
миологияси турли хил минтақаларда 
сезиларли даражада фарқ қилади ва 
ижтимоий-иқтисодий шароитлар, 
гигиена амалиёти ва эмлаш сиёсати 
каби омиллар таъсир қилади. Шу са-
бабли гепатит А билан касалланган 
беморларнинг ёш хусусиятлари бўй-
ича мавжуд билимларни баҳолаш 
орқали эндемик ва эндемик бўлмаган 
ҳудудларда кузатилган касалланиш 
кўрсаткичларини ўрганиш алоҳида 
аҳамият касб этади. 

Гепатит А инфекцияси ёш билан 
чамбарчас боғлиқ бўлиб, санитария 
ва эмлаш ишларининг яхшиланиши 
туфайли унинг эпидемиологик шак-
ли бутун дунёда ўзгарди. Юқори эн-
демик ҳудудларда инфекция кўпинча 
эрта болалик даврида содир бўлади. 
Олиб борилган бир қатор тадқиқот-
лар шуни кўрсатдики, санитария ва 
гигиеник ҳолатлар ёмон бўлган мам-
лакатларда 10 ёшгача бўлган бола-
ларнинг деярли 90 фоизида HAV га 
қарши антитаначалар шаклланган-
лиги аниқланган [1]. Бундай эрта таъ-
сир кўпинча касалликни симптомсиз 
кечиши ёки енгил ҳолатларга олиб 
келиши мумкин, бу эса жиддий ка-
саллик юзага келмасдан, организмда 
касалликка қарши умрбод иммуни-
тетни шаклланишини таъминлайди.

Бунга қарама-қарши равишда, 
ўрта ва паст эндемик ҳудудларда бо-
лалик ва ўсмирлик даврида касал-
ланишнинг икки чўққили намоён 
бўлиши кузатилади. Санитария ша-
роитлари яхшиланиб бориши билан, 
биринчи марта касалланишнинг ўр-
тача ёшининг ошишига, бу эса катта-
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роқ ёшдаги гуруҳларда симптоматик 
ҳолатларнинг кўпайишига олиб кел-
ди. Масалан, Ўрта ер денгизи мамла-
катларида олиб борилган тадқиқот-
лар кечроқ касалланиш натижасида 
ёши катталар орасида гепатит А сим-
птоматик ҳолатларининг кўпайгани-
ни кўрсатди [2].

Африка ва Жанубий Осиё каби 
минтақаларда шу кунга қадар гепатит 
А асосан болалар касаллиги бўлиб 
қолмоқда. Ҳиндистонда ўтказилган 
тадқиқот шуни кўрсатдики, гепатит 
А билан оғриган беморларнинг 80% 
дан ортиғи 15 ёшдан кичик бўлган-
лар ташкил қилган, уларнинг аксари-
ятида эса касаллик енгил кўринишда 
кечган [3]. Худди шундай, Африка-
нинг Саҳрои Кабирдан олинган маъ-
лумотлар ҳам худди шундай тенден-
цияни кўрсатган, болалик давридаги 
юқумли касаллик 5 ёшгача бўлган бо-
лаларда юқори серопревалентлик 
кўрсатгичига эга бўлган [4]. Амери-
ка Қўшма Штатларида ўтказилган 
тадқиқот шуни кўрсатдики, гепатит 
А билан касалланишнинг кўпчилиги 
20 ёшдан 39 ёшгача бўлган одамларда 
учрайди, касалхонага ётқизиш кўр-
саткичлари ёш беморларга нисбатан 
юқори [5]. Бу юқори хавф гуруҳлари, 
шу жумладан саёҳатчилар ва тиббиёт 
ходимлари орасида мақсадли эмлаш 
зарурлигини таъкидлайди.

Ҳиндистонда олиб борилган бир 
нечта илмий тадқиқотга кўра катта-
лар орасида HAV билан касалланиш 
ҳолатларининг ўсиши кузатилган 
[19–22]. Хиндистондаги Керала шаҳри 
муҳим сайёҳлик йўналиши бўлгани 
сабабли, чиқиндиларни қайта ишлаш 
ва сув манбаларини бошқариш катта 
аҳамиятга эга. Олиб борилган илмий 
тадқиқотда Кералада HAV га нисбатан 

иммунитетга эга бўлмаган аҳолининг 
ўсиб бораётганини ҳисобга олган, бу 
эса хулоса қилиб, вируснинг тасоди-
фий кириб келиши соғлиқни сақлаш 
тизими иқтисодиёти учун катта оқи-
батларга олиб келиши мумкинлиги 
деб баҳоланган.

Осиёда вирус болалар орасида 
кенг тарқалган касаллик, айниқса ги-
гиена ва санитария шароитлари ёмон 
бўлган мамлакатларда кўп кузатила-
ди. Масалан, Бангладешда болаларда 
6 миллиондан ортиқ гепатит А касал-
лиги аниқланган, Покистонда эса ка-
салланган ўсмирлар ва болалар сони 
5 миллионни ташкил этади. Гепатит 
А билан касалланиш Марказий Оси-
ёдаги болалар орасида ҳам энг кенг 
тарқалган. Бироқ, минтақада бу ка-
салликнинг аниқ тарқалиши хозир-
ги кунга қадар номаълум бўлиб қол-
моқда. Касалликларни кузатиш ва 
ҳисоблашнинг ягона тизими мавжуд 
эмаслиги бунга сабаб бўлиши мум-
кин. Аммо Жаҳон соғлиқни сақлаш 
ташкилоти (ЖССТ) маълумотлари-
га кўра, Марказий Осиёда гепатит А 
билан касалланиш, айниқса, Тожи-
кистон, Ўзбекистон ва Қирғизистонда 
юқори кўрсатгичга эга [14].

Ўзбекистон Республикасида ҳам 
вирусли гепатит А (HAV) соғлиқни 
сақлашнинг долзарб муаммоларидан 
бири ҳисобланади. Санитария-эпи-
демиология осойишталиги қўмитаси 
маълумотларига кўра, жорий йил бо-
шидан буён мамлакатимизда болалар 
ўртасида 9 мингдан ортиқ ВГА билан 
касалланиш ҳолатлари қайд этилган. 
Мамлакатимизда гепатит А билан ка-
салланишнинг энг юқори кўрсатгичи 
1995-1997 йиллар оралиғида кузатил-
ган бўлиб, 100 минг аҳолига нисба-
тан индекс кўрсатгичи ўртача 600 ни 
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ташкил қилган. 2000 йилдан бошлаб 
касалланиш кўрсатгичи аста-секин 
камайиб борган, бироқ, 2022 йилга ке-
либ яна кўтарила бошлаган. 2021 йил-
да 7707 та ҳолат қайд этилган бўлса, 
2022 йилга келиб бу кўрсатгич 29197 
та ҳолатни ташкил этган. Касаллик 
даражаси Андижон, Бухоро, Наман-
ган, Сурхондарё, Самарқанд вилоят-
лари каби вилоятларда, шунингдек, 
Қорақалпоғистон Республикасида 
ошгани кузатилган. Хоразм вилояти-
да гепатит А билан касалланиш кўр-
сатгичи бошқа вилоятларга нисбатан 
кам бўлсада, бироқ, сўнги йиллар 
сархисобига кўра касалланиш дара-
жаси сўнги йилларда аввалги йил-
ларга нисбатан бироз кўтарилганлиги 
аниқланган [5]. 

Ҳозирги вақтда гепатит А муаммо-
сининг долзарблиги нафақат гепатит 
А билан касалланишнинг сезиларли 
даражада ўсиши, балки 21-асрнинг 
биринчи ўн йиллигида қонида гепа-
тит А вирусига қарши антитаначалар 
бўлмаган ва шунинг учун бу вирусга 
сезгир бўлган шахслар яъни катта 
ёшлилар орасида сезиларли ўсиш би-
лан ҳам белгиланади. Беморларнинг 
ёши гепатит А нинг клиник оғирли-
гига таъсир қилувчи муҳим омиллар-
дан бири ҳисобланади. Олти ёшгача 
бўлган болалар касалликни кўпин-
ча клиник симптомларсиз ёки енгил 
шаклда ўтказадилар, ҳолбуки, катта 
ёшдаги болалар ва катталарда эса ка-
саллик клиник симптомлар, жумла-
дан, сариқлик билан кечади ва узоқ 
муддатли тикланиш жараёнига мой-
ил бўладилар. Бразилияда ўтказилган 
тадқиқотда 30 ёшдан ошган катталар-
да фулминант гепатит А ривожланиш 
эҳтимоли ёш беморларга қараганда 
юқори эканлиги аниқланган [7]. 

Юқорида келтириб ўтилган ил-
мий тадқиқот ишлари натижалари 
ўз навбатида гепатит А билан касал-
ланиш даражаларини аҳоли ўртасида 
синчковлик билан аниқлаб чиқишни 
ҳамда долзарб муаммо эканлиги, кей-
инчалик ҳам ушбу муаммо юзасидан 
илмий изланишларни амалга оши-
ришни талаб этади. Илмий тадқиқот 
ишларидан кўзланган натижалар хавф 
остидаги аҳоли қатламида оғир асо-
ратларнинг олдини олиш учун эрта 
эмлашнинг ҳамда эмланганлар ора-
сида касалликни қайталаниш вақтини 
аниқлаш аҳамиятини таъкидлайди.

Фойдаланилган адабиётлар

1.	 WHO. (2021). Hepatitis A: Key facts. 
Retrieved from https://www.who.int/

2.	 Jacobsen, K. H., & Wiersma, S. T. 
(2010). Hepatitis A virus seroprevalence 
by age and world region, 1990–2005. World 
Journal of Gastroenterology, 16(33), 4019-4030.

3.	 Acharya, S. K., et al. (2003). Hepatitis 
A in India: Epidemiology and prevention. 
Indian Journal of Gastroenterology, 22(Suppl 
2), S6-S8.

4.	 Шехурин Г.Б., Самадова О.В. 
Сероэпидемиологическое исследование: 
определение маркера вирусного гепатита 
А у взрослых. 45-51.

5.	 Кареткина Г.Н. Вирусный гепатит 
А в прошлом, настоящем и будущем, 
Инфекционные болезни: новости, 
мнения, обучение №3 2014. 38-48.

6.	 Centers for Disease Control and Pre-
vention (CDC). (2020). Surveillance for Viral 
Hepatitis – United States, 2018. Retrieved 
from https://www.cdc.gov/

7.	 Vitral, C. L., et al. (2006). Age-specif-
ic prevalence of antibodies to hepatitis A in 
children and adolescents from different so-
cioeconomic backgrounds in Rio de Janeiro, 
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Viral hepatitis A (VHA) remains one 
of the most common liver infections, 
characterized by a fecal-oral transmission 
mechanism. Modern approaches to the 
diagnosis of VHA enable timely disease 
detection, reduce the risk of complications, 
and effectively control the spread of 
infection.
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